







 Kerusakan sel paling sedikit terdapat pada kelompok normal (KN) yaitu 
sebanyak 7,86 ± 1,231 sel. Kelompok ini mendapat perlakuan berupa akuades 
tanpa parasetamol. Meski tidak diberikan induksi, kematian sel tetap dapat terjadi 
karena adanya mekanisme fisiologis, yaitu apoptosis. Apoptosis merupakan 
kematian sel terprogram yang berperan dalam penyesuaian kebutuhan jaringan. 
Sel-sel yang sudah tidak berguna atau mengalami penuaan akan dihancurkan 
(Silbernagl dan Lang, 2006). 
Kelompok kontrol negatif (KK(-)) mengalami kerusakan paling banyak, yaitu 
33,21 ± 1,718 sel. Perlakuan yang diberikan berupa induksi parasetamol. 
Pemberian parasetamol dengan dosis berlebihan akan menyebabkan terbentuknya 
radikal bebas berupa Reactive Oxygen Species (ROS). Penumpukan berlebihan 
radikal bebas menimbulkan keadaan stres oksidatif dan kerusakan jaringan atau 
nekrosis (Mazer dan Perone, 2008; Sen dan Chakraboty, 2011). Tahap terjadinya 
nekrosis diperlihatkan dengan perubahan bentuk inti sel, berupa piknosis, 
karioreksis, dan kariolisis. Selain itu, beberapa tubulus tampak mengalami 
pembengkakan dan berbentuk iregular dimana sel epitel tidak lagi utuh, serta ada 
beberapa sel kehilangan brush border. Perbedaan bermakna pada uji LSD antara 
KN dengan KK(-) menunjukkan pemberian induksi parasetamol berpengaruh 
terhadap meningkatnya jumlah kerusakan sel epitel tubulus proksimal ginjal. 
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Induksi parasetamol juga diberikan pada kelompok perlakuan 1 (KP1), 
kelompok perlakuan 2 (KP2), dan kelompok perlakuan 3 (KP3). Selain diinduksi, 
ketiga kelompok tersebut juga diberikan perlakuan berupa ekstrak daun kenikir 
dalam dosis bertingkat, yaitu 2,8mg (KP1); 5,6mg (KP2); dan 11,2mg (KP3). 
Jumlah sel yang rusak pada KP 1 sebanyak 22,21 ± 1,477 sel, pada KP2 sebanyak 
17,86 ± 1,351 sel, dan KP3 sebanyak 11,50 ± 1,871 sel. Ketiga kelompok tersebut 
menunjukkan perbedaan jumlah kerusakan sel yang bermakna dengan KK(-), 
dimana KP1, KP2, dan KP3 mengalami kerusakan yang lebih sedikit daripada 
KK(-). Hal ini dapat berarti bahwa antioksidan dalam ekstrak daun kenikir 
memiliki kemampuan dalam mencegah kerusakan sel ginjal yang diinduksi 
parasetamol. 
Kandungan antioksidan yang tinggi dalam daun kenikir berupa polifenol 
antosianin dan flavonoid, β-karoten, vitamin C, dan beberapa mineral dalam 
kenikir dapat berperan sebagai nefroprotektor. Beberapa mekanisme proteksinya 
adalah radical scavenging, peningkatan aktivitas antioksidan enzimatis, dan 
peningkatan cadangan glutation. 
Vitamin C, β-karoten, dan polifenol bertindak sebagai radical scavenger 
dengan menghancurkan dan menetralkan radikal bebas dengan membentuk ikatan 
yang stabil (Lobo et al., 2010; Sen dan Chakraboty, 2011; Wahlqvist, 2013). 
Vitamin C juga mampu meningkatkan kadar glutation dalam tubuh. Glutation 
dapat mereduksi metabolit ROS sekaligus berperan dalam aktivitas enzim 
glutation peroksidase (Foyer dan Noctor, 2011). Mineral Fe, Cu, dan Zn berperan 
dalam mengaktifkan antioksidan enzimatis yang ada di dalam tubuh, yaitu enzim 
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superoksida dismutase. Enzim tersebut meningkatkan aktivitas scavenger dalam 
tubuh (Winarsi, 2007). 
Hasil uji LSD antarkelompok KP1-KP2-KP3 juga menunjukkan perbedaan 
yang bermakna, dimana adanya peningkatan dosis pemberian ekstrak daun kenikir 
sebanding dengan efek proteksi terhadap sel ginjal. Meskipun dapat memberikan 
proteksi, pemberian ekstrak daun kenikir belum mampu mengembalikan keadaan 
ginjal seperti semula. Hal ini dapat dilihat dengan adanya perbedaan bermakna 
antar ketiga kelompok dengan kelompok normal. Jumlah sel epitel tubulus 
proksimal ginjal yang normal pada dosis tertinggi ekstrak daun kenikir (KP3) 
tidak sebanyak kelompok normal (KN). Belum tercapainya efek protektif yang 
maksimal seperti kelompok normal dapat disebabkan dosis ekstrak atau durasi 
pemberian perlakuan yang belum optimal. 
